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色では、ムスカリン M1 受容体が腺房外側上皮に発現し、チューブリン β3 で染色された副交感神経が網状に腺房を取り囲む染色像
が得られた。器官培養顎下腺の腺房発達における Na+チャネルの作用を Na+チャネル阻害薬のテトロドトキシン (TTX) を用いて検
討したが、腺房数の増加率に有意差は認められなかった。従って、発生期顎下腺の腺房数の増加において、TTX 感受性 Na+チャネ
ルは関与しないことが示された。また、網状の神経マーカーと筋上皮細胞マーカー (α-SMA) とが共発現していることが明らかにな
った。ムスカリン受容体作動薬カルバコール (CCh) の投与は、器官培養顎下腺及びラット顎下腺由来上皮細胞株 RSMG-1 細胞の
増殖活性に関与しなかった。一方、器官培養顎下腺の筋上皮細胞マーカー (ACTA2)、唾液腺前駆細胞での発現が認められる
CK5、上皮幹細胞マーカーのc-Kitの発現を増加させ、神経ネットワークと共局在しないα-SMA発現細胞も有意に増加させた。さらに
ムスカリン M1 受容体拮抗薬ピレンゼピンは、CCh による ACTA2 の発現誘導を阻害した。以上より、CCh による発生唾液腺における
ムスカリン受容体刺激は、唾液腺上皮細胞の増殖能には影響を及ぼさないものの、唾液腺上皮細胞を筋上皮細胞へと分化誘導させ
ることが示唆された。 
本研究で得られた知見は、唾液腺分泌障害や唾液腺機能不全の新たな治療法の開発や、機能する唾液腺の再生研究につながる
ものと考えられる。 
 
 
